MONOGRAPHIE 


Infarctus cerebral : 

« time is brain »! 


En cas d'occlusion arterielle cerebrale, la desobstruction rapide 
de I'artere par un traitement fibrinolytique est salutaire pour les 
zones de I'aire d'ischemie qui n'ont pas ete irremediablement lesees. 
Mais I'efficacite du traitement est inversement correlee au delai 
d'administration qui ne doit pas exceder 3 heures apres I'apparition 
des symptomes. 


Vincent Larrue * 

I e concept de penombre ischemique fait reference a un 
etat hemodynamique instable et transitoire dans 
lequel une region cerebrale hypoperfusee n’est plus 
fonctionnelle mais n’a pas de lesion anatomique. La res- 
tauration d’une perfusion normale est suivie de la recupe- 
ration integrate des fonctions transitoirement inhibees. La 
prolongation de fhypoperfusion entrame I’apparition de 
lesions cellulaires iireversibles. 1 L’utilisation en routine de 
l’imagerie par resonance magnetique (IRM) multimodale, 
qui permet une approche qualitative de la bioenergetique 
cellulaire et de la perfusion cerebrale, a montre la validite 
clinique du concept. 2 Le patient victime d’une ischemie 
cerebrale aigue peut eventuellement beneficier d’un trai- 
tement visant a retablir la perfusion de la zone d’ischemie, 
afin d’eviter la constitution d’un infarctus cerebral ou d’en 
limiter l’extension. 

La seule strategic de reperfusion d’efficacite prouvee 
est la fibrinolyse intraveineuse moins de 3 heures apres 
I’apparition des symptomes. La securite de ce traitement 
repose sur la mise en oeuvre de procedures specifiques 
par des specialistes entrames. Ces contraintes ont conduit 


a une revision profonde des principes de prise en charge 
de l’accident vasculaire cerebral qui est maintenant consi- 
dere comme une urgence medicale absolue. Les patients 
qui en sont victimes doivent etre diriges sans aucun retard 
vers une unite de soins specialisee. 

PHYSIOPATHOLOGIE 


L’ischemie cerebrale aigue est presque toujours provo- 
quee par l’occlusion d’une artere cerebrale. Celle-ci 
resulte le plus souvent d’une embolie d’origine cardiaque 
ou arterielle, ou de la thrombose d’une artere cerebrale 
sur une plaque d’atherome instable. Un autre mecanisme, 
exceptionnel a l’etat isole, est la diminution de pression de 
perfusion en aval d’une stenose de la carotide serree et 
non compensee. 

Risques de I'hypoperfusion tissulaire 

Lorsqu’une occlusion d’artere cerebrale survient, la 
mise en jeu des suppleances anastomotiques a partir des 
arteres cerebrales adjacentes permet de limiter l’etendue 
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de l’ischemie cerebrale et d’en attenuer la gravite. Les 
mesures de debit sanguin cerebral montrent alors un gra- 
dient d’hypoperfusion, decroissant du centre de l’aire d’is- 
chemie a sa peripherie. Differents stades de lesion ou de 
dysfonctionnement des neurones peuvent etre distingues 
en fonction du niveau d’hypoperfusion. L’ absence totale 
de perfusion entrame des lesions cerebrale s irreversible s 
en quelques minutes. Cette situation prevaut au voisinage 
immediat de Focclusion arterielle, par exemple dans le 
tenitoire sylvien profond en cas d’occlusion proximale du 
tronc de l’artere cerebrale moyenne. Elle est caracterisee 
au niveau cellulaire par un influx de sodium et d’eau, 
consequence de l’airet des pompes ioniques membranai- 
res. L’oedeme cellulaire est visible a FIRM, sur la sequence 
de diffusion, sous forme d’un hypersignal avec diminu- 
tion du coefficient de diffusion apparent. 

Une hypoperfusion moins profonde entrame l’airet du 
fonctionnement synaptique et, par consequent, un deficit 
neurologique. La perfusion residuelle est cependant suffi- 
sante pour assurer le fonctionnement des pompes mem- 
branaires et l’integrite des cellules cerebrales. L’IRM mon- 
tre une zone d’hypoperfusion correspondant au deficit 
clinique mais sans anomalie de diffusion. Cet etat de dis- 


sociation, ou mismatch, entre la perfusion, reduite, et la 
diffusion, normale, est fragile et instable. La persistance 
de Focclusion arterielle cerebrale et la prolongation de 
l’hypoperfusion entrament l’extension progressive de la 
zone d’oedeme cellulaire (et de l’anomalie de diffusion) 
au sein de la zone hypoperfusee (fig. 1). La desobstruc- 
tion rapide de l’artere cerebrale et le retablissement d’une 
perfusion normale evitent cette evolution et permettent 
de sauver le tissu cerebral initialement menace. 

Les etudes de patients ont montre que la dissociation 
diffusion-perfusion est quasi constante au cours des 
3 premieres heures suivant l’apparition des symptomes. 
Au-dela, sa prevalence diminue rapidement, mais elle est 
encore de 44% entre 18 et 24 heures. 3 Ces notions 
physiopathologiques sont a la base des protocoles thera- 
peutiques visant a desobstruer les arteres cerebrales a la 
phase aigue de l’accident ischemique cerebral. 

Risques lies au retablissement 
du flux sanguin arteriel 

Le retablissement du flux sanguin arteriel est salutaire 
pour les zones de l’aire d’ischemie qui ne sont pas irreme- 



HD Patiente de 48 ans ayant une hemiparesie gauche. Imagerie par 
resonance magnetigue (IRM) 2 heures apres le debut des symptomes. 

A. Angiographie du polygone de Willis montrant focclusion de branches 
de I'artere cerebrale moyenne droite (fleche). 

B. Hypersignal cortical en diffusion temoignant d'un oedeme cellulaire 
peu etendu. 

C. Allongement du temps de transit du gadolinium traduisant une 
hypoperfusion plus etendue et definissant une zone de tissu cerebral 
exposee au risgue d'extension de I'oedeme cellulaire en I'absence de 
reperfusion. Le traitement fibrinolytigue etait contre-indigue par un 
antecedent recent de chirurgie cardiague. 

D. IRM de controle montrant fextension de I'hypersignal en diffusion 
a I'ensemble de la zone d'hypoperfusion initiale 

( cliches dus a I'obligeance du D r Catherine Oppenheim, service 
de neuroradiologie, hdpital Sainte-Anne r Paris). 
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ISCHEMIE CEREBRALE INFARCTUS CEREBRAL 


diablement lesees. U peut etre a l’origine de complications 
dans les regions plus severement touchees. Ces complica- 
tions sont l’oedeme cerebral vasogenique et la transforma- 
tion hemorragique de l’infarctus. Elies sont toutes deux 
liees aux lesions ischemiques de la barriere hemato-ence- 
phalique dont la permeabilite est augmentee. Le passage 
des proteines plasmatiques dans le tissu cerebral entrame 
la constitution d’un oedeme cerebral, facteur d’hyperten- 
sion intracranienne. En cas de lesions plus importantes, la 
porosite de la barriere hemato-encephalique est telle 
qu’elle permet le passage d’hematies dans le tissu cere- 
bral. L’importance de la transformation hemorragique 
peut varier des petechies visibles a l’imagerie cerebrale, 
mais cliniquement asymptomatiques, jusqu’a l’hemorragie 
massive, eventuellement mortelle. Les mecanismes mole- 
culaires a l’origine des lesions de la barriere hemato-ence- 
phalique sont partiellement compris. L’activateur tissu- 
laire du plasminogene semble jouer un role important. II 
agit par une voie de signalisation specifique aboutissant a 
l’expression d’une metalloprotease qui degrade la matrice 
de la barriere hemato-encephalique. L’identification 
recente du recepteur endothelial de Factivateur tissulaire 
du plasminogene permet d’envisager la mise au point de 
traitements selectifs visant a inhiber Faction endotheliale 
de Factivateur tissulaire du plasminogene tout en preser- 
vant son activite fibrinolytique. 4 

Les consequences cellulaires de l’ischemie cerebrale 
aigue ont ete l’objet de nombreux travaux experimentaux. 
Les mecanismes initiaux et secondaires conduisant a la 
mort neuronale sont partiellement connus. Ils incluent 
Fexcitotoxicite glutamatergique, Finflux cellulaire de cal- 
cium, Fapparition de radicaux libres, Finflammation 
secondaire. De nombreux traitements neuroprotecteurs, 
visant a contrecarrer Fun ou l’autre de ces mecanismes, 
ont ete testes avec succes dans des modeles experimen- 
taux d’ischemie cerebrale. Mais les etudes cliniques qui 
ont suivi se sont averees negatives dans la plupart des cas. 5 
Ces echecs sont peut-etre expliques par l’inadequation 
des modeles experimentaux ou les imperfections metho- 


I EST NQUVEA 


) L'accident vasculaire cerebral est devenu une grande urgence 
medicale. Tout doit etre fait pour diriger le patient au plus vite 
vers un etablissement disposant d'une unite de soins 
specialist dans la prise en charge des accidents vasculaires 
cerebraux. 

)• Le traitement fibrinolytique intraveineux est relativement 
peu efficace dans les occlusions des gros troncs arteriels 
cerebraux. Des traitements complementaires visant 
a augmenter I'efficacite de la thrombolyse sont en cours 
devaluation. 


dologiques des etudes cliniques. Ils peuvent aussi tra- 
duire les limites du concept de neuroprotection. Les don- 
nees actuelles suggerent que les neuroprotecteurs les plus 
prometteurs sont ceux qui, tels les piegeurs des radicaux 
libres, attenuent aussi les lesions ischemiques de la bar- 
riere hemato-encephalique. 6 

TRAITEMENT 


II est bien etabli que la prise en charge des accidents vas- 
culaires cerebraux dans des unites specialises, les unites 
neurovasculaires, reduit les risques de mortalite et de 
sequelles fonctionnelles. L’efficacite des unites neuro- 
vasculaires est liee a la prevention et au traitement des 
complications neurologiques et extraneurologiques. De 
plus, il est prouve que la mise en oeuvre rapide des mesu- 
res appropriees de prevention secondaire reduit le risque 
de recidive precoce. Mais le seul traitement specifique de 
l’accident ischemique cerebral a la phase aigue qui soit 
valide est le traitement fibrinolytique intraveineux. Un 
seul fibrinolytique, Falteplase ou activateur tissulaire du 
plasminogene recombine (rt-PA), a une efficacite prou- 
vee. Les essais cliniques avec la streptokinase ont ete 
negatifs ou interrompus. Des fibrinolytique s de troisieme 
generation (reteplase, tenecteplase, desmoteplase) sont 
en cours d’evaluation. 7 

Le traitement fibrinolytique intra-arteriel par la pro- 
urokinase a ete evalue dans un essai controle randomise 
incluant 180 patients moins de 6 heures apres Fapparition 
des symptomes. La proportion de patients sans sequelles 
fonctionnelles a 90 jours etait de 40 % dans le groupe pro- 
urokinase et de 25 % dans le groupe controle (p = 0,04). 
Le taux de mortalite etait de 25 % dans le groupe pro-uro- 
kinase et de 27 % dans le groupe controle. Ces resultats 
doivent etre confirmes sur un plus grand nombre de 
patients. 8 

Differents types d’interventions endovasculaires sont 
en cours d’evaluation dans la desobstruction d’arteres 
cerebrales. Ces interventions comprennent la dissociation 
mecanique du thrombus par un guide, un catheter, un 
ballon d’angioplastie, un jet de serum physiologique, un 
laser ou des ultrasons, et la thrombectomie par aspiration 
ou utilisant un dispositif permettant la capture et l’extrac- 
tion du thrombus occlusif. 9 

Quatre grands essais cliniques randomises controles 
contre placebo ont evalue I’efficacite du rt-PA intravei- 
neux dans l’accident ischemique cerebral. 10 13 Un seul essai 
a ete positif (l’essai americain NINDS rt-PA Stroke study). 
La principale difference entre cet essai et les essais nega- 
tifs etait le delai de traitement. Dans l’etude du NINDS, 
les patients etaient traites moins de 3 heures apres Fappa- 
rition des symptomes, et 48 % Font ete moins de 90 minu- 
tes apres Fapparition des symptomes, alors que, dans les 
etudes negatives, les patients pouvaient etre traites jusqu’a 
la 6 e heure et la plupart ont ete traites entre 3 et 6 heures. 
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Que reste-t-il de Fheparine a la phase aigue de Fischemie cerebrale? 


es objectifs du traitement par Fhepa- 
rine a la phase aigue de Fischemie cere- 
brale sont de prevenir I'extension d'une 
thrombose arterielle ou veineuse, la reci- 
dive d'embolies cerebrales et la maladie 
thromboembolique veineuse. Le risque par- 
ticular de ce traitement est la transforma- 
tion hemorragique severe de I'infarctus 
cerebral, responsable d'une aggravation 
clinique, voire du deces du patient. 

Les recommandations actuelles sont 
concordantes pour dire que Futilisation sys- 
tematique d'heparine a fortes doses n'est 
pas recommandee a la phase aigue d'un 
infarctus cerebral. Un traitement par aspi- 
rine (a la dose de 160 a 300 mg/j) est en 
revanche recommande des que possible, 
sauf si un traitement thrombolytique est 
envisage. Cette recommandation en defa- 
veur de Fheparine provient de plusieurs 
essais therapeutiques ayant montre que 
Fadministration d'anticoagulants (heparine 
non fractionnee, heparine de bas poids mole- 
culaire [HBPM] ou heparinoTdes) a doses effi- 
caces a la phase aigue d'un infarctus cerebral 
est associee a un exces de 9 hemorragies 
cerebrales et de 9 hemorragies extracere- 
brales severes pour 1 000 patients traites et 
que ces complications contrebalancent les 
effets benefiques (gain de 9 recidives d'in- 
farctus cerebral pour 1 000 patients traites). 
Ces essais therapeutiques ont cependant 
une, ou plusieurs, des limites suivantes : 
absence d'inclusion de certains patients 
consideres a haut risque de recidive; 
absence de prise en compte de I'heteroge- 


neite physiopathologique des infarctus 
cerebraux; doses d'heparine non adaptees 
au poids du patient; faible nombre de 
patients traites tres precocement. De ce fait, 
un grand nombre d'equipes continuent a 
utiliser Fheparine a doses fortes et adaptees 
au poids chez des patients selectionnes, 
presumes a haut risque de recidive ou d'ag- 
gravation precoce, tels les cardiopathies a 
haut risque embolique, les stenoses arteriel- 
les serrees et les occlusions recentes des 
gros troncs arteriels, la presence d'un 
thrombus intraluminal, les accidents ische- 
miques transitoires repetitifs sous antipla- 
quettaires, les dissections arterielles cervi- 
cales et certaines coagulopathies. En 
pratique, la decision de mettre en route un 
tel traitement doit reposer sur une analyse 
individuelle du rapport benefices/risques, ce 
qui implique une evaluation rapide, d'une 
part du risque spontane de recidive ou d'ag- 
gravation precoce par un bilan etiologique, 
et d'autre part du risque de complications 
de ce traitement par une evaluation de la 
severite du deficit neurologique et de la 
taille de I'infarctus a I'imagerie. La duree du 
traitement doit etre la plus courte possible 
afin de limiter le risque de complications. Le 
plus souvent, il faut interrompre le traite- 
ment par aspirine en raison de la majoration 
du risque hemorragique lie a I'association 
d'heparine a fortes doses efficaces et d'aspi- 
rine. Les arguments indirects en faveur de 
Futilisation des HBPM par rapport a Fhepa- 
rine non fractionnee sont une meilleure 
pharmacocinetique, une plus grande facilite 


de surveillance de I'efficacite et un moindre 
risque de thrombopenie. 

Jusqu'a un tiers des patients alites ayant 
un deficit du membre inferieur developpent 
une thrombose veineuse, et I'embolie pul- 
monaire constitue une cause importante de 
deces chez les patients ayant un accident 
ischemique cerebral. Le traitement par 
heparine reduit d'environ 80 % le risque de 
thrombose veineuse symptomatique ou 
non, et d'environ 40 % celui d'embolie pul- 
monaire symptomatique. Un traitement 
preventif des complications thromboembo- 
liques veineuses par HBPM a faibles doses, 
associe a I'aspirine, est recommande des les 
24 premieres heures chez les patients ayant 
un infarctus cerebral responsable d'une 
immobilisation. Cette indication doit cepen- 
dant etre discutee en fonction du risque 
hemorragique intra- et extracranien. 

Bien qu'il n'existe pas de preuves formel- 
les, un traitement par heparine non fraction- 
nee ou HBPM a fortes doses est recom- 
mande a la phase aigue des thromboses 
veineuses cerebrales, meme en presence 
d'un infarctus hemorragique. Ce traitement 
doit etre suivi d'une anticoagulation orale 
pendant 3 a 6 mois. 
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La meta-analyse des donnees individuelles des patients 
inclus dans ces essais a confirme que I’efficacite du rt-PA est 
inversement coirelee au delai d’administration (fig. 2). 14 
L’effet global du rt-PA ayant la 3 e heure est de une invali- 
dite ou un deces evites pour 10 patients traites, et de 
1 deces evite pour 100 patients traites. 15 

L’efficacite du rt-PA a ete demontree, malgre un risque 
eleve d’hemorragie cerebrale symptomatique chez les 
patients traites (une hemorragie cerebrale symptoma- 
tique pour 14 patients traites). 14 Les principaux facteurs 
de risque de cette complication sont Page et l’etendue des 
lesions ischemiques sur la tomodensitometrie cerebrale 
pretherapeutique. 16 En pratique, le traitement est contre- 


indique chez les patients de plus de 80 ans et lorsque Fat- 
tenuation de densite a la tomodensitometrie depasse un 
tiers du tenitoire de Fartere cerebrale moyenne. D’autre s 
facteurs de risque importants sont la dose de rt-PA (elle 
est adaptee au poids a raison de 0,9 mg/kg, sans depasser 
la dose totale de 90 mg), l’elevation de la pression arte- 
rielle (les patients dont la pression arterielle est supe- 
rieure a 180/105 mmHg ne doivent pas etre traites, et 
celle-ci doit etre maintenue au-dessous de ces limites pen- 
dant les 24 heures suivant le traitement), et Fhyperglyce- 
mie extreme (superieure a 4 g/L). Les patients sous traite- 
ment anticoagulant a dose curative ne doivent pas etre 
traites. 
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ISCHEMIE CEREBRALE INFARCTUS CEREBRAL 


De nombreuses etudes de phase IY ont montre que le 
niveau de securite du traitement de l’accident ischemique 
cerebral par le rt-PA en pratique courante est au moins 
equivalent a celui observe dans le cadre des essais cli- 
niques, a condition que les recommandations pour la 
prescription et Padministration du traitement soient 
respectees. 17 

L’extreme brievete du delai d’intervention therapeu- 
tique et la necessite de transferer les patients dans des 
centres ou exercent des neurologues, et disposant d’une 
imagerie cerebrale accessible sans delai 24 h/24 ont 
conduit a une revision profonde des principes de prise en 
charge des patients qui ont des symptomes evocateurs 
d’accident vasculaire cerebral. 

L’accident vasculaire cerebral est maintenant considere 
comme une urgence absolue. Tout doit etre fait pour acce- 
lerer le transfert du patient dans un etablissement de 
soins comprenant une unite specialisee dans la prise en 
charge des accidents vasculaires cerebraux. 

L’efficacite du rt-PA est actuellement demontree dans 
le cadre d’une administration jusqu’a 3 heures apres l’ap- 
parition des symptomes. Plusieurs etudes sont en cours 
afin de determiner si le delai d’administration peut etre 
porte a 4 h 30, voire davantage chez des patients selec- 
tionnes avec 1’IRM de diffusion-perfusion. 7 

Le rt-PA intraveineux est relativement peu efficace 
dans les occlusions des gros troncs arteriels cerebraux, a 
l’origine des infarctus cerebraux les plus graves. Le taux 
de desobstruction arterielle est de 66% dans les occlu- 
sions de branches de l’artere cerebrale moyenne, mais il 
n’est que de 25 % dans les occlusions du tronc de cette 
artere, et de 10% dans les occlusions de la carotide. Diffe- 
rentes strategies therapeutiques sont a l’etude pour ame- 
liorer les taux de desobstruction. L’application transcra- 
nienne d’un faisceau d’ultrasons dirige vers l’interface 
thrombus/ sang circulant pourrait accelerer la thrombo- 



Dffllll Probability d'absence de sequelles fonctionnelles 
a 3 mois en fonction du delai d'administration du rt-PA ( odds 
ratio et intervalle de confiance a 95 % ajustes). Meta-analyse 
des donnees individuelles des etudes NINDS, ECASS, et 
ATLANTIS. D' apres la ref. 13. 



-A La prise en charge des patients victimes d'un accident 
vasculaire cerebral dans des unites de soins specialises, 
les unites neurovasculaires, reduit les risques de mortality 
et de sequelles fonctionnelles. 

Le traitement fibrinolytique par le rt-PA intraveineux est la 
seule autre intervention therapeutique validee dans I'accident 
ischemique cerebral. 

•••••)' L'efficacite de ce traitement est inversement correlee au delai 
d'administration qui doit etre le plus court possible et ne pas 
exceder 3 heures apres I'apparition des symptomes. 

Le traitement fibrinolytique est efficace malgre un risque 
d'hemorragie cerebrale. Le respect rigoureux des regies 
de prescription et d'administration reduit ce risque. 

lyse en augmentant la penetration du rt-PA dans le throm- 
bus. Des approches combinees associant fibrinolyse intra- 
veineuse dans un premier temps, puis thrombectomie ou 
thrombolyse in tra- arterielle chez les patients dont l’etat 
ne s’ameliore pas rapidement sont aussi en cours deva- 
luation. 7 

CONCLUSION 


L’accident vasculaire cerebral est devenu une grande 
urgence medicale, en raison de la possibilite de traiter cer- 
tains accidents ischemiques cerebraux par fibrinolyse 
intraveineuse. Un seul fibrinolytique, le rt-PA, a une effi- 
cacite demontree. II existe une correlation inverse entre 
l’efficacite du traitement et le delai d’administration. 
Celui-ci doit etre le plus court possible et ne pas exceder 
3 heures. 

Le rt-PA diminue les risques de sequelles fonctionnel- 
les et de mortalite, malgre une incidence accrue d’hemor- 
ragies cerebrales chez les patients traites. Le respect 
rigoureux des recommandations pour la prescription et 
l’administration du traitement reduit le risque de cette 
complication. 

Des traitements complementaires sont a l’etude pour 
essayer d’augmenter 1’efficacite du traitement fibrino- 
lytique dans l’accident ischemique cerebral. ■ 


Hauteur declare avoir ete membre du comite scientijique 
de Fetude ECASS II et etre membre du comite scientijique 
de Fetude ECASS III, deux etudes promues par Fentreprise 
Boehringer-Ingelheim . 
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SUMMARY Acute ischemic stroke: time is brain ! 

Care of patients with acute ischemic stroke in dedicated stroke units reduces the rates of death and disability independently from any specific 
treatment. The only validated treatment for acute ischemic stroke is thrombolysis with intravenous alteplase. Its efficacy is strongly time-dependent. It is 
currently demonstrated for an administration up to 3 hours after symptom onset. Intravenous fibrinolysis for acute ischemic stroke is associated with an 
increased risk of symptomatic intracerebral haemorrhage. This can be reduced by rigorous application of recommendations for drug prescription. The 
efficacy of intravenous alteplase is relatively weak in patients with large artery occlusion. Combined therapies, using transcranial ultrasound, intra- 
arterial thrombolysis, or clot retrieval devices are being evaluated to improve the efficacy of thrombolysis. Rev Prat 2006 ; 56: 1418-23 


RESUME Infarctus cerebral : «time is brain! » 

La prise en charge des patients victimes d'un accident ischemique cerebral dans des unites neurovasculaires specialises reduit 

les taux de mortalite et d'invalidite independamment de tout traitement specifique. Le seul traitement valide de I'accident ischemigue cerebral est la 

fibrinolyse intraveineuse par I'alteplase. Son efficacite depend fortement du delai d'administration ; elle est actuellement demontree jusqu'a 3 heures 

apres I'apparition des symptomes. Le traitement fibrinolytigue est associe a un risgue d'hemorragie cerebrale. Le respect rigoureux des regies de 

prescription permet de reduire ce risgue. L'efficacite de I'alteplase est relativement faible dans les occlusions de gros troncs arteriels. Des approches 

combinees, utilisant ('application transcranienne d'ultrasons, la thrombolyse intra-arterielle ou I'extraction endovasculaire du thrombus sont en cours 

devaluation. 
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Avec Jacqueline Beytout, disparait I'une des plus grandes figures de la presse frangaise 


Jacqueline Beytout est decedee le samedi 19 aoGt, 
a Page de 88 ans. 

Figure emblematique de la presse frangaise, 
Jacqueline Beytout a preside aux destinees du journal 
economique Les Echos, de 1963 a 1989, faisant de ce 
quotidien une institution qui ne faisait pas pale figure 
aupres du Financial Times, propriety du groupe 
britannique Pearson auquel elle vendit son titre en 
1987 afin de le preserver des consequences d'une 
succession. 

Engagee dans le combat contre la maladie, attiree 
par I'univers medical, Jacqueline Beytout cree en 1951 
la Fondation Viggo Petersen puis participe a la creation 


d'un grand centre de rhumatologie dans I'enceinte 
de I'hopital Lariboisiere, a Paris. Et en 1981, a son 
initiative, le groupe Les Echos fait I'acquisition 
du quotidien medical Panorama du Medecin puis 6 ans 
plus tard, des Editions JB Bailliere, societe d'edition 
de La Revue du Praticien. Durant toute cette periode, 
ce qui etait alors la branche medicale des Echos 
connaTt un developpement remarquable. Plus tard, 
ce sera au Concours Medical de rejoindre 
cette dynamique qu'il nous appartient d'entretenir 
au sein de Huveaux France. 

Nous le faisons avec force et convictions, en hommage 
aujourd'hui a une tres grande Dame. Alain Trebucq 
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